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  【摘要】 目的 探讨多肽 Ｎ－乙酰氨基半乳糖转移酶 ７（ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ Ｎ－ａｃｅｔｙｌｇａｌａｃｔｏｓａｍｉｎｙｌｔｒａｎｓｆｅｒ鄄
ａｓｅ ７， ＧＡＬＮＴ７） 基因对宫颈癌细胞生长、 侵袭及迁移能力的影响。 方法 利用 ＲＮＡ 干扰技术沉默
ＧＡＬＮＴ７（ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７），以非特异性序列（ｐＳｉｌｅｎｃｅｒ ２．１）转染细胞作为阴性对照，转染宫颈癌细胞 ＨｅＬａ
和 Ｃ３３Ａ 细胞，采用 ＭＴＴ 实验、集落形成实验、Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭实验以及细胞划痕实验来检测干扰 ＧＡＬ鄄
ＮＴ７ 基因后宫颈癌细胞生长、侵袭以及转移能力的变化。 结果 Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔ 检测结果显示，转染 ｓｉＲ－
ＧＡＬＮＴ７ 质粒的实验组中两种宫颈癌细胞中 ＧＡＬＮＴ７ 的蛋白表达水平明显降低， 与转染 ｓｉＲ－Ｃｔｒｌ 的对
照组比较，差异均有统计学意义（Ｐ 均＜ ０．０５）； ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 使 ＨｅＬａ 和 Ｃ３３Ａ 细胞生长活性分别下降了
１９％和 ２２％，与对照组比较，差异均有统计学意义（Ｐ 均＜ ０．０５）；ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 使 ＨｅＬａ 和 Ｃ３３Ａ 细胞的集
落形成能力分别下降了 ５６％和 ５２％，与对照组比较，差异均有统计学意义（Ｐ 均＜ ０．０５）；ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 使
ＨｅＬａ 和 Ｃ３３Ａ 细胞侵袭能力分别下降了 ４８％和 ５４％， 与对照组比较， 差异均有统计学意义 （Ｐ 均＜
０．０５）；ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 使 ＨｅＬａ 细胞迁移能力下降了约 ３０％，与对照组比较差异有统计学意义（Ｐ＜ ０．０５）。
结论 ＲＮＡ 干扰在体外明显降低了宫颈癌细胞中 ＧＡＬＮＴ７ 基因的表达，同时抑制了宫颈癌细胞的生长

侵袭以及迁移能力，ＧＡＬＮＴ７ 基因有可能成为宫颈癌基因治疗的重要靶点。
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  宫颈癌是女性生殖系统最常见的恶性肿瘤之
一，在世界范围内发病率在女性肿瘤中居第二位，仅

次于乳腺癌，每年约有超过 ５０ 万新发病例，病死率
达 ４０％［１］。关于宫颈癌的发生原因，目前认为除了与
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性生活次数频繁、吸烟以及免疫功能失调有关外，主
要与人乳头瘤病毒 （ｈｕｍａｎ ｐａｐｉｌｌｏｍａ ｖｉｒｕｓ， ＨＰＶ）
的感染相关，但其确切的病因至今仍未明确 ［２，３］。 本
研究前期发现多肽－Ｎ－乙酰氨基半乳糖转移酶 ７（
ｐｏｌｙｐｅｐｔｉ－Ｎ－ａｃｅｔｙｌｇａｌａｃｔｏｓａｍｉｎｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ ７， ＧＡＬ鄄
ＮＴ７）在宫颈癌组织中表达水平显著升高。 ＧＡＬＮＴ７
是多肽 Ｎ－乙酰氨基半乳糖转移酶 （ＵＤＰ－Ｎ－ａｃｅｔｙｌ－
α －Ｄ －ｇａｌａｃｔｏｓａｍｉｎｅ：ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ Ｎ －ａｃｅｔｙｌｇａｌａｃ鄄
ｔｏｓａｍｉｎｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＧａｌＮＡｃ－Ｔ ｏｒ ＧＡＬＮＴ）家族中的
一员，可以将 Ｎ－乙酰氨基半乳糖（ＧａｌＮＡｃ）结合到
蛋白质肽链的 Ｓｅｒ 或者 Ｔｈｒ 上，是催化蛋白质 Ｏ－糖
基化修饰的起始糖基转移酶 ［４］。 因为 Ｏ－连接的糖基
化过程是连续的， 丝氨酸或者苏氨酸上 ＧａｌＮＡｃ 的
增加代表了黏蛋白生物合成的第一步， 尽管看起来
简单， 但是多个 ＧＡＬＮＴ 家族成员似乎在使其蛋白
底物完全糖基化中起到了关键的作用。 异常的糖基
化是人类很多肿瘤发生的标志并且已经证明和细胞
生长、分化、转移、黏附以及免疫监视都有密切的联
系［５］。 ＲＮＡ干扰（ＲＮＡ ｉｎｔｅｒｆｅｒｅｎｃｅ， ＲＮＡｉ）技术是利
用双链 ＲＮＡ 探针对同源的 ｍＲＮＡ 起作用， 引起核
苷酸内部剪切和降解，从而抑制目标基因的表达。本
研究采用 ＲＮＡｉ 技术， 通过抑制高表达 ＧＡＬＮＴ７ 的
宫颈癌细胞中 ＧＡＬＮＴ７ 的表达， 反向探讨 ＧＡＬＮＴ７
与宫颈癌细胞的生长与侵袭的相关性， 从而为宫颈
癌转移的诊断和治疗提供可能的基因治疗方法。
１ 材料与方法

１．１ 细胞株和质粒 人宫颈癌细胞系 ＨｅＬａ 和
Ｃ３３Ａ 购自天津医科大学生命科学中心实验室。 含
１０％胎牛血清、１００ ＩＵ ／ ｍＬ 青霉素、１００ μｇ ／ ｍＬ 链霉
素的 ＲＰＭＩ １６４０， 置于 ３７ ℃含 ５％ ＣＯ２的细胞培养
箱中培养。 对照质粒 ｐＳｉｌｅｎｃｅｒ ２．１ 以及干扰质粒
ｐＳｉｌｅｎｃｅｒ ／ ＧＡＬＮＴ７－ｓｈＲＮＡ 均由天津医科大学汤华
教授惠赠。
１．２ 主要试剂 ＲＰＭＩ １６４０ 培养基及胰蛋白酶（美
国 ＧＩＢＣＯ公司）、胎牛血清（中国医学科学院血液学
研究所）， 脂质体 ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ２０００ 转染试剂及无
血清培养基 Ｏｐｔｉ－ＭＥＭ（美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公司），兔源
抗－ＧＡＬＮＴ７ 抗体及 ＨＲＰ 标记羊抗兔 ＩｇＧ 抗体 （天
津赛尔生物技术有限公司）， 兔源抗－ＧＡＰＤＨ 抗体
（德国 ＳＩＧＭＡ－ＡＬＤＲＩＣＨ 公司），ＢｉｏＴｒａｃｅＮＴ 硝酸纤
维素膜（美国 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ 公司），ＳｕｐｅｒＲＸ 感光胶片（日
本 ＦＵＪＩＦＩＬＭ 公司），Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭小室（美国 Ｃｏｒｎ鄄
ｉｎｇ公司）。
１．３ 方法

１．３．１ 质粒转染 采用脂质体转染法。 实验分两组
进行：分别转染对照质粒 ｓｉＲ－Ｃｔｒｌ（ｐＳｉｌｅｎｃｅｒ ２．１）以
及 干 扰 质 粒 ｓｉＲ －ＧＡＬＮＴ７ （ｐＳｉｌｅｎｃｅｒ ／ ＧＡＬＮＴ７ －
ｓｈＲＮＡ）。 转染前一天，以 １×１０６ ／ ｍＬ 传代 ＨｅＬａ 细胞
及 ２×１０６ ／ ｍＬ 传代 Ｃ３３Ａ 细胞于 １００ ｍｌ 培养瓶中，待
细胞生长至 ６０％～８０％时，以 １ ｍｌ 无血清培养基＋１０
μｇ 质粒＋１０ μｌ 脂质体 Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ２０００ 转染细
胞。转染后 ４ ｈ，再添加 １ ｍｌ 新鲜含 １０％胎牛血清的
完全培养基。转染 ２４ ｈ 后全部换为新鲜的含 １０％胎
牛血清的完全培养基。
１．３．２ Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔ 检测 ＧＡＬＮＴ７、ＧＡＰＤＨ 蛋白表
达 转染后 ４８ ｈ 将细胞原培养液弃掉，用细胞裂解
液提取细胞的总蛋白。 总蛋白经过 １０％十二烷基硫
酸钠－聚丙烯酰胺凝胶（ＳＤＳ－ＰＡＧＥ）电泳分离后，半
湿电转移到硝酸纤维素膜形成印迹， 将膜置于含对
应一抗（兔源抗－ＧＡＬＮＴ７ 抗体或兔源抗－ＧＡＰＤＨ 抗
体）的 ５％脱脂奶粉中室温封闭 ２ ｈ。 漂洗后将膜置
于含对应二抗（ＨＲＰ 标记羊抗兔 ＩｇＧ 抗体或 ＨＲＰ 标
记羊抗鼠 ＩｇＧ 抗体）的 ５％脱脂奶粉中，室温避光缓
速摇动作用 １．５ ｈ。 暗室内，定影液定影，显影液显
影，曝光于 Ｘ 光片上。胶片用 ＬａｂＷｏｒｋｓＴＭ 凝胶成像
及分析系统进行摄像，分析各组 ＧＡＬＮＴ７ 条带的亮
度值， 以 ＧＡＰＤＨ 为内参， 比较各组间校正后的
ＧＡＬＮＴ７ 条带亮度值的关系， 并以转染 ｓｉＲ－Ｃｔｒｌ 的
细胞组为标准值 １，计算转染 ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 组 ＧＡＬ鄄
ＮＴ７ 条带亮度的相对值并绘制柱状图。
１．３．３ 细胞生长活性检测 将转染 ２４ ｈ 后的 ＨｅＬａ
细胞以每孔 １×１０３个 （Ｃ３３Ａ 细胞每孔 ２×１０３个）接
种于 ９６ 孔板上， 每组接种 ５ 孔， 共接种 ３ 个 ９６ 孔
板，以后每 ２４ ｈ 随机选择一组，利用四甲基偶氮唑
蓝（ｍｅｔｈｙｌ ｔｈｉａｚｏｌｙｌ ｔｅｔｒａｚｏｌｉｕｍ， ＭＴＴ）法，在酶标仪进
行检测，选择 ５７０ ｎｍ 波长，测定吸光度值（Ａ５７０）。
１．３．４ 集落形成实验检测细胞的集落形成能力
转染后 ４８ ｈ，将 ＨｅＬａ 细胞以每孔 １５０ 个（Ｃ３３Ａ 细
胞以每孔 ３００ 个）接种于 １２ 孔板上，每组接种 ３ 个
复孔。 在培养期间，每 ３ ｄ 更换一次培养液，从接种
１２ 孔板后的第 ６ 天开始每天观察各孔的细胞集落
数，以细胞数≥ ５０ 个作为集落形成的标准，直至接
种 １２ 孔板后集落之间发生互相融合后结束培养。用
２％结晶紫染料室温染色 １０ ｍｉｎ，弃去染液，冲洗后
观察集落形成情况。
１．３．５ 细胞体外侵袭能力的检测 细胞侵袭重建基
底膜实验在 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室进行。 Ｍａｔｒｉｇｅｌ 凝胶经重
建后能在聚碳酸滤膜表面形成类似天然基底膜的结
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图 １Ａ 转染 ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 质粒及

其对照 ｓｉＲ－Ｃｔｒｌ 后 ＧＡＬＮＴ７ 蛋白表达水平代表图

构， 细胞侵袭穿过重建的 Ｍａｔｒｉｇｅｌ 凝胶的能力反映
该细胞的侵袭能力。 Ｍａｔｒｉｇｅｌ 凝胶用无血清 ＲＰＭＩ
１６４０ 培养液稀释成为 ２ ｍｇ ／ ｍＬ，在滤膜上表面加入
４０ μｌ，３７ ℃培养 ４ ｈ，形成胶状。 将转染后的细胞消
化并计数， 取 ５×１０４ 个 ＨｅＬａ 细胞或者 １．３×１０５ 个
Ｃ３３Ａ 细胞置于 １．５ ｍｌ ＥＰ 管中， 以离心半径 １２．５
ｃｍ，２０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎ，吸弃上清，以 ２００ μｌ 无
血清的 ＲＰＭＩ １６４０ 培养液重悬细胞后加入 Ｔｒａｎ鄄
ｓｗｅｌｌ 侵袭小室的上室， 含 １５％胎牛血清的培养液
６００ μｌ加入下室。３７ ℃、５％ ＣＯ２条件下培养 ３６ ｈ，用
棉签擦去小室内未穿过滤膜的肿瘤细胞， 结晶紫染
色后用镊子将滤膜揭下，封片剂封于载玻片上，显微
镜下每室随机选取 ５个视野拍照计数穿过小室底膜
的细胞，计算平均值，每个样本重复 ３次。
１．３．６ 划痕实验 取 ２４ 孔板，每孔接种约 ５×１０４个
ＨｅＬａ 细胞，转染后培养 ２４ ｈ 后，用 １０ μｌ 移液器吸
头贴着直尺， 垂直于板底划痕，ＰＢＳ 冲洗 ３ 次后，加
入 ２％胎牛血清的培养液，分别于划痕后 ０ ｈ 和 ３６ ｈ
拍照，并测量划痕宽度。 每个样本重复 ３ 次。
１．４ 统计学处理 采用 ＳＰＳＳ １２．０ 统计软件对数据
进行处理，组间比较采用 ｔ 检验，以 Ｐ＜ ０．０５ 为差异
有统计学意义。
２ 结果

２．１ Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔ 检测 ＧＡＬＮＴ７ 蛋白表达的检测结
果 由图 １可以看出，ＲＮＡｉ ４８ ｈ 后， 两种宫颈癌细
胞中 ＧＡＬＮＴ７ 蛋白表达在转染 ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 的实验
组较转染 ｓｉＲ－Ｃｔｒｌ 的对照组明显降低， 且差异均有
统计学意义（Ｐ均＜ ０．０５）。

２．２ ＲＮＡｉ 后细胞生长活性变化检测结果 ＭＴＴ 结
果显示， 转染后实验组细胞生长活性较对照组相比
明显减弱，ＨｅＬａ 细胞下降了约 １９％，Ｃ３３Ａ 细胞下降
了约 ２２％，且差异均有统计学意义（Ｐ 均＜ ０．０５），见
图 ２。
２．３ ＲＮＡｉ 后宫颈癌细胞集落形成能力的变化 由
图 ３ 可见，转染 ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 的实验组和转染 ｓｉＲ－
Ｃｔｒｌ的对照组相比，细胞集落形成率明显下降，ＨｅＬａ

细胞下降了约 ５６％，Ｃ３３Ａ 细胞下降了约 ５２％，差异
均有统计学意义（Ｐ 均＜ ０．０５）。

２．４ ＲＮＡｉ 后宫颈癌细胞侵袭能力的变化 Ｔｒａｎ鄄
ｓｗｅｌｌ 侵袭实验结果显示，与对照组相比，实验组宫
颈癌细胞的侵袭能力受到了抑制，ＨｅＬａ 细胞下降了
约 ４８％，Ｃ３３Ａ 细胞下降了约 ５４％，差异均有统计学
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图 ２ ＭＴＴ实验分析

ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 对宫颈癌细胞生长活性的影响
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图 ４Ｂ 显微镜下每个视野平均膜细胞数的定量分析
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图 ５Ａ 细胞划痕实验显微镜下

两组 ＨｅＬａ 细胞 ０ ｈ 和 ３６ ｈ 的代表图（４００×）
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图 ４Ａ Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭实验

ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 对宫颈癌细胞侵袭能力影响图（４００×）

意义（Ｐ均＜ ０．０５），见图 ４。

２．５ 宫颈癌细胞迁移能力变化检测结果 ＲＮＡｉ 后
的迁移实验结果显示， 细胞划痕实验后 ３６ ｈ，ＨｅＬａ
细胞迁移的距离较对照组迁移的距离下降了约
３０％，差异有统计学意义（Ｐ＜ ０．０５），见图 ５。
３ 讨论

宫颈癌是指发生在子宫阴道部及宫颈管的恶性
肿瘤，又称子宫颈癌。 研究［６，７］资料表明，宫颈癌的发

生是一个多因素、多步骤、多阶段的发展过程，涉及
许多癌基因、抑癌基因和转移相关基因等的变化。宫
颈癌的恶性转化过程是在多个基因的协同调控下发
生的。 包括宫颈癌在内的妇科恶性肿瘤严重威胁女
性健康， 目前已有许多运用 ＲＮＡｉ 技术治疗妇科恶
性肿瘤的研究报道 ［８］。 鉴于宫颈癌对女性带来的巨
大危害， 越来越多的学者倾向于研究宫颈癌发生发
展的分子机制。

ＲＮＡｉ 是实验室中一种强大的实验工具，其原理
是利用同源性的双链 ＲＮＡ 诱导序列特异的目标基
因的沉默，从而抑制其蛋白的表达。在体外细胞培养
和动物实验中，采用小干扰 ＲＮＡ 或病毒表达载体的
方法均取得了较好的沉默效果。本文前期研究发现，
ＧＡＬＮＴ７ 在宫颈癌组织中表达水平显著升高， 为了
进一步研究并验证基因 ＧＡＬＮＴ７ 对宫颈癌细胞表
型的影响，本文研究利用 ＲＮＡｉ 技术将内源性 ＧＡＬ鄄
ＮＴ７ 基因表达沉默后，进行了一系列的实验研究（如
ＭＴＴ 实验、 集落形成实验、Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移和细胞划
痕实验）。

ＭＴＴ 实验是检测细胞增殖速度和增殖活性的
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图 ５Ｂ 宫颈癌细胞迁移能力的定量分析图
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常用方法，本文研究利用 ＭＴＴ 实验方法，检测到宫
颈癌细胞系 ＨｅＬａ 细胞和 Ｃ３３Ａ 细胞转染 ｓｉＲ－ＧＡＬ鄄
ＮＴ７ 后细胞生长活性与对照组相比明显减低， 表明
ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 起到抑制细胞生长活性的作用。 另一
方面， 细胞集落形成实验也是测定细胞生存和独立
增殖能力的有效实验方法。在体外培养时，由单个细
胞增殖形成的细胞群成为集落（克隆），癌细胞或发
生恶性转化的细胞培养时， 集落形成的能力比正常
细胞强。通过计数＞ ５０个细胞的细胞集落数，能够了
解细胞的增殖能力和独立生长能力。 本文研究结果
表明，转染 ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 的 ＨｅＬａ 细胞和 Ｃ３３Ａ 细胞
的集落形成能力亦有明显的抑制，这与 ＭＴＴ 实验的
结果一致， 表明在宫颈癌细胞中 ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 具有
抑制细胞增殖的作用。

肿瘤细胞侵袭实验是一种体外快速检测肿瘤细
胞侵袭能力的方法， 本文研究中主要是利用血清的
浓度差，Ｍａｔｒｉｇｅｌ 胶上面是无血清的培养液， 滤膜下
面是高浓度血清的培养液 。 本实验中转染 ｓｉＲ－
ＧＡＬＮＴ７ 的 ＨｅＬａ 细胞和 Ｃ３３Ａ 细胞的侵袭能力亦
受到明显的抑制， 表明 ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 具有减弱宫颈
癌细胞侵袭能力的作用。

细胞划痕实验是指将细胞种在培养皿或平板
上，待细胞融合后用细胞刮在中央区域画一条线，这
条线内的细胞被机械力去除掉了， 然后将细胞继续
培养，观察细胞向无细胞的划痕区域迁移的情况，来
判断细胞的迁移能力。 本文研究中转染 ｓｉＲ－ＧＡＬ鄄
ＮＴ７的 ＨｅＬａ 细胞的迁移能力较对照组亦有明显的
抑制， 表明 ｓｉＲ－ＧＡＬＮＴ７ 具有减弱宫颈癌细胞迁移
能力的作用。

糖基化转移酶由一个大的酶家族组成， 是一组
催化单糖类到核心蛋白， 涉及寡糖和多糖的生物合
成。之所以产生肿瘤相关抗原，原因之一就是糖基转
移酶的异常表达， 导致酶活性的改变以及对底物特
异性的改变。 异常糖基化在许多常见肿瘤中的肿瘤
细胞生长、分化、黏附、转移以及肿瘤免疫监视方面
起到了非常重要的作用。 有些糖基转移酶是有用的
肿瘤标记物。例如，ＧＡＬＮＴ３ 可作为结肠癌可靠的诊
断指标， 在人类胰腺导管癌中过表达并且发挥了癌
基因的作用 ［９］，此外，ＧＡＬＮＴ３ 基因突变可以作为持
续骨皮质增生症分子生物学研究中非常有用的鉴别
诊断工具［１０］。 Ｂｅｒｏｉｓ 等［１１］发现，ＧＡＬＮＴ６ 是乳腺癌诊
断的一个新的免疫组化标志物， 并且认为 ＧＡＬＮＴ６
是乳腺癌发病的早期事件， 可作为一个特异性标志
物用于乳腺癌细胞扩散的分子诊断。 ＧＡＬＮＴ１３ 可作

为分子标志诊断骨髓神经母细胞瘤［１２］。
最近的一项研究 ［１３］ 表明，ｍｉＲ－１７ 通过靶定

ＰＴＥＮ 和 ＧＡＬＮＴ７ 来促进肝癌的发生发展。 Ｇａｚｉｅｌ－
Ｓｏｖｒａｎ 等 ［１４］发现 ｍｉＲ－３０ｂ ／ ３０ｄ 的高表达可以通过
靶定 ＧＡＬＮＴ７ 来促进黑色素瘤细胞的侵袭，导致免
疫抑制细胞因子 ＩＬ－１０ 的合成增加， 从而诱导免疫
细胞活化和招募。 本文通过 ｓｉＲＮＡ 诱导的 ＲＮＡｉ 明
显抑制了 ＧＡＬＮＴ７ 基因的表达，可以降低宫颈癌细
胞的增殖、迁移和侵袭能力，逆转了宫颈癌细胞的恶
性表型，尽管分子机制尚不明确，但是为宫颈癌基因
治疗的临床应用开辟了新的思路。
４ 参考文献
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 消 息

 第四届全国耳鼻咽喉科医师大会

  由中国医师协会耳鼻咽喉科医师分会主办、《中国医学

文摘耳鼻咽喉科学》杂志社承办的第四届全国耳鼻咽喉科医

师大会将于 ２０１４ 年 １０ 月 ３０ 日－１１ 月 １ 日在北京国际饭店

会议中心召开。

本次会议是 ２０１４ 年度全国耳鼻咽喉头颈外科的一次大

型综合性学术会议，是自中国医师协会耳鼻咽喉科医师分会

成立以来的第 ４ 次全国性学术盛会。

会议授予Ⅰ类继续教育学分 １０ 分 ［国家级继续医学教

育项目：２０１４－０７－０１－１５３（国）］。

１ 征文要求

征文内容：耳鼻咽喉头颈外科相关临床、基础、教学、维

权及其他类文章的摘要。

征文要求：①科学合理、真实可信、逻辑严谨、观点鲜明、

文笔流畅；②四段式（目的、方法、结果、结论）中英文摘要，

１０００ 字左右； ③题目不超过 ２０ 字； ④依次列出全部作者姓

名、单位，标注通讯作者及其 Ｅ－ｍａｉｌ；⑤截稿日期：２０１４ 年 ０７

月 ３１ 日。

投稿方向： ①大会发言， 入选讲者将在专业会场做 ２０

ｍｉｎ 演讲；②海报演讲，入选讲者制作海报，并在专业会场做

８ ｍｉｎ 发言；③海报展示，仅在海报展示区展示海报；④汇编

收录，入选论文摘要只被收录进汇编。 注：请自行制作尺寸为

９０ ｃｍ× ６０ ｃｍ 的海报进行展示。

投搞方式 ： 用 Ｗｏｒｄ 文档以附件形式发送至 ｃｍ鄄

ｄａｅｎｔ＠ａｌｉｙｕｎ．ｃｏｍ。 邮件标题请注明“全国耳鼻咽喉科医师大

会征文”，并在稿件上标注投稿方向。

所有投稿务必写清作者姓名、单位、邮编、手机号及 Ｅ鄄

ｍａｉｌ，收到稿件后会务组将发送确认 Ｅ－ｍａｉｌ。 论文被选录后，

将向第一作者寄发会议邀请函。 入选论文可在《中国医学文

摘耳鼻咽喉科学》优先录用发表。

２ 精品课程

课程参考国外会议设计，本着精良、实用的原则，讲者以

临床实践为主要授课内容，面向基层和青年耳鼻咽喉头颈外

科医师授课。 ２０１２ 年第三届全国耳鼻咽喉科医师大会举办了

第 １ 期，获得与会医师的好评。 本届大会将继续开展该项目。

３ 注册信息

７ 月 ３１ 日之前学生（本科、硕士）及基层医师 ６００ 元 ／人，

普通医师 ８００ 元 ／人；７ 月 ３１ 日至报到当日学生（本科、硕士）

及基层医师 ８００ 元 ／人，普通医师 １０００ 元 ／人。 ①早期注册时

间以银行转账或邮局汇款时间为准；②注册当天学生请出示

学生证，县乡级医师请出示工作证或在职证明。

早期注册汇款方式：①银行转账。 开户名：《中国医学文

摘耳鼻咽喉科学》杂志社；开户行：华夏银行股份有限公司北

京东单支行； 账号：４０６０ ２０００ ０１８１ ９４００ ００６９ １０。 ②邮局汇

款。 收款人地址：北京市朝阳区广渠路 ２１ 号金海商富中心 Ｂ

座 １４１５ 室，邮编：１００１２４；收款人姓名：《中国医学文摘耳鼻

咽喉科学》杂志社；附言：第 ４ 届医师大会注册。

４ 会议住宿

地址： 北京国际饭店 （五星级， 北京市建国门内大街 ９

号）。 标准间（大床 ／双床）６８０ 元 ／晚 ／间（含早餐，含网络）。

由于会议召开时间不仅是北京旅游黄金季，还是各种展

会召开的旺季，酒店房间非常有限，请决定参会的医师尽早

联系会务组预定房间，并提前向会务组预交房费，入住后发

票由酒店开具。 如不交纳房间预订费，将不能保证入住会议

酒店。 房间预定也可仅交付第 １ 天住宿费，９ 月 ３０ 日之前取

消预定退还 １００％费用 ，１０ 月 １－１５ 日取消退还 ５０％，１０ 月

１５ 日之后取消不退还费用。

房间预订汇款方式：仅限邮局汇款。 收款人地址：北京市

朝阳区广渠路 ２１ 号金海商富中心 Ｂ 座 １４１５ 室 ， 邮编 ：

１００１２４；收款人姓名：《中国医学文摘耳鼻咽喉科学》杂志社；

附言：医师大会住宿。

５ 会务组联系方式

电 话：０１０－５９６９３６６０－８０２

Ｅ－ｍａｉｌ：ｃｍｄａｅｎｔ＠ａｌｉｙｕｎ．ｃｏｍ
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